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Актуальность. Проблема гиповитаминоза витамина Д становится все 
более актуальной в XXI веке. В литературном обзоре изложены современные 
знания о роли витамина Д в механизме возникновения кариеса. Сделаны 
выводы о значимости дополнительного приема витамина Д для 
профилактики заболеваний твердых тканей зубов. 
Обсуждение. Витамин D относится к группе жирорастворимых 
витаминов и принимает активное участие в различных метаболических 
процессах организма человека. Его основной функцией является 
регулирование баланса кальция и фосфора, которые участвуют в 
формировании и жизнедеятельности здоровой костной ткани [1]. 
Исследования последних нескольких лет показали гораздо более широкую 
роль витамина D, связанного с процессами старения, канцерогенеза, 
углеводного обмена, а также сопротивлением организма различным 
инфекциям. [2, 3]. 
Кариес является многофакторным заболеванием, его активность 
зависит от состава биопленки ротовой полости, углеводной диеты, состава 
слюны и генетических факторов. Кальций в слюне находится как в ионном, 
так и связанном состоянии. Считают, что около 15 % кальция связано с 
белками, около 30 % находится в комплексных связях с фосфатами, 
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цитратами и др. и только 5 % кальция находится в ионном состоянии, 
которое является наиболее активным, обеспечивает кариес-восприимчивость 
и кариес-резистентность зубов [3]. В основе минерализующей функции 
слюны лежат механизмы, препятствующие выходу из эмали составляющих 
ее компонентов и способствующие поступлению таких компонентов из 
слюны в эмаль. Эти механизмы и обеспечивают состояние динамического 
равновесия состава эмали и окружающей ее биологической жидкости — 
слюны, которая поддерживается на необходимом уровне благодаря 
равнодействию двух процессов — растворения кристаллов гидроксиапатита 
эмали и их образования [5]. Состав слюны во многом определяется 
витамином Д [6]. 
Существует доказательство того, что дефицит витамина D может 
приводить к гипоплазии / гипоминерализации эмали, что, в свою очередь, 
может приводить к повышенному риску возникновения кариеса [7]. 
Легкоферментируемые углеводы (сахара и крахмалы) являются фактором 
риска для развития кариеса. Процесс ферментации приводит к образованию 
кислоты и образованию компонентов биопленки, таких как глюканы. 
Недостатки питательных микроэлементов, такие как витамин С, витамин D 
или витамин B12, связаны с началом и прогрессированием заболеваний, 
однако, биологические механизмы еще недостаточно изучены. Кроме того, 
более высокие значения 25 (OH) D связаны с меньшим числом постоянных 
зубов, подверженных кариесу [7]. 
Известно, что витамин D индуцирует образование кателицидина, 
обладающего антибиотическими свойствами, и играет важную роль в 
уничтожении бактерий, вызывающих кариес зубов [8]. Bion R. East описана 
взаимосвязь распространённости кариеса и количества солнечных лучей за 
год [9]. Таким образом, витамин Д является активным участником 
формирования слюны и одним из главных факторов резистентности зубов к 
кариесу. 
Основными источниками витамина Д в организме человека являются 
синтез в кожных покровах и пища. Дермальный синтез составляет 90%, а 
пищевой -10% потребности в витамине D. [10, 11]. Провитамин D — 
синтезируется в коже из 7-дегидрохолестерола под воздействием 
ультрафиолетового света с длиной волны 270-290 нм [8]. При высоте солнца 
над горизонтом выше 45° (вторая половина весны и лето в умеренных 
широтах) необходимая для организма суточная потребность в провитамине D 
восполняется при 10-15 минутном облучении кожных покровов лица. 
Следует отметить, что при загаре в коже образуется меланин, блокирующий 
часть солнечного ультрафиолета, поэтому в загорелой коже синтез 
провитамина D требует больше времени [10]. 
Загрязненность атмосферы и «офисный» характер работы, 
укороченный световой день в осенне-зимний период, одежда, укрывающая 
практически все тело, уменьшают выработку этого витамина [12] и приводят 
к его дефициту. Таким образом, в современных условиях необходимо 
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дополнительное употребление витамина D. Рекомендуемая ежедневная доза 
для детей 400 МЕ и для взрослого населения 800 МЕ. Для взрослых с 
гиповитаминозом D рекомендована ежедневная доза витамина D от 1500 до 
2000 МЕ [13]. 
Сывороточный витамин D метаболизируется в кальцидиол [25 (OH) D)] 
прежде всего в печени и превращается в его активную форму [1,25 (OH) 2D] 
(или кальцитриол) в почках [14]. Однако превращение витамина D в 25 (OH) 
D, также, как и превращение 25 (OH) D в гормональную форму - [1,25 (OH) 
2D] может также осуществляться и в других тканях, что способствует 
биологическому действию витамина D по аутокринным и паракринным 
путям [15]. 
Кальцитриол транспортируется белком-переносчиком по кровяному 
руслу к клеткам-мишеням и связывается с рецепторами на мембранах 
клеточных ядер. Активированные рецепторы запускают экспрессию генов, 
отвечающих за синтез белков транспорта ионов кальция. С помощью такого 
многоступенчатого механизма витамин D регулирует уровень кальция в 
крови. Снижение концентрации кальция / витамина D в сыворотке вызывает 
секрецию паратироидного гормона (ПТГ), что влияет на активацию [25 (OH) 
D)]. [1,25 (OH) 2D] способствует кишечной и почечной абсорбции кальция и 
совместно с ПТГ активирует остеокласты, способствуя резорбции кости и 
освобождению кальция [16, 17]. Нарушение различных этапов формирования 
активной формы витамина D так же способно приводить к снижению его 
эффективности и развитию патологических состояний, в том числе и кариеса.  
Выводы: 
1. Обеспеченность витамином D может быть дополнительным 
фактором, способствующим сохранению здоровья твёрдых тканей зуба. 
2. В умеренных широтах необходимо принимать дополнительно 
витамин D с октября по апрель. 
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